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Resumen

La hipertension arterial asociada a embarazo es un
problema de Salud Publica en México por su alto indice
de morbilidad y mortalidad tanto para la madre como
para el feto. La investigacion sobre este problema se ha
mantenido diferida por limitaciones en informacion
clinicay epidemiologica, desconocimiento de su etiologia
asi como por su facil resolucion al interrumpirse el
embarazo. Se revisan aqui aportaciones hechas al area
en nuestro pais y conceptos actualizados de control y
tratamiento.

Palabras clave: Preeclampsia, eclampsia, hipertension,
sensibilidad vascular, parto

Introduccion

Este afio se cumple el centenario de haber sido
tomada la colina de “San Juan” por la primer legién
norteamericana y los “jinetes rudos” de Teodoro
Roosevelt despojandose con ello a Espafia de sus
intereses sobre Cuba." Ello hizo famosos nombres
como Daiquiri, puerto en el que desembarcaron los
americanos y Siboney la ruta que siguieron para la
conquista de San Juan. Esta efeméride exhibe
cierto paralelismo con la historia de la toxemia
gravidica cuando menos en cinco aspectos: 1. El
Coronel Leonard Wood responsable del ejército
expedicionario era médico cirujanoy la atencion de

aceptacion: 9 de diciembre de 1998

Summary

Pregnancy-associated hypertension is a health
problem in Mexico due to its high frequency of morbidity
and mortality in mother and fetus as well. Research in
this area has been restrained by limitations upon
epidemiologic information, unknown etiology and the
somewhat easy resolution provided when pregnancy is
interrupted. We have reviewed contributions made in
our country and up-to-date management concepts.

Key words: Preeclampsia, eclampsia, hypertension,
vascular reactivity

la preeclampsia ha sido dominio del médico gineco-
obstetra; 2. Cuba en realidad no fue liberada sino
que solo cambié de manos y la preeclampsia ha
sido diferida en su estudio pues se desconoce su
etiologia y el tratamiento sigue siendo empirico; 3.
Teodoro Roosevelt adquirio prestigio al encabezar
la batalla de San Juan, que le valié ser Alcalde de
Nueva York primero y presidente de los Estados
Unidos después, asimismo la investigacion sobre
preeclampsia ha dado médicos ejemplares como
Pritchard y Gant; 4. La expedicion a Cuba estuvo
conformada en su mayoria de aventureros que
habian intervenido en las campafias del suroeste
de los Estados Unidos contra los apaches y los
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Preeclampsia-eclampsia

contribuyentes al conocimiento de la preeclampsia
también han sido aventureros al deber recorrer
caminos desconocidos por muchos afios. 5. Desta-
co por vez primera en los anales de la historia
militar el uso de rifles que al ser disparados no
hacian humo tras su detonacién dificultando loca-
lizar al enemigo y tal vez el avance mas notable
tenido sobre la etiologia de la preeclampsia haya
sido reconocer la susceptibilidad vascular.

Las principales causas de mortalidad materna
continuara sin modificacion desde la década de los
ochenta; la mayoria pueden reducirse con un buen
control prenatal. Entre ellas destacan las obstétri-
cas directas, como la toxemia del embarazo, las
hemorragias presentadas durante elembarazoy el
parto asi como las complicaciones del puerperio,
que en conjunto generaron 62% de total de las
muertes maternas ocurridas en 1995.2 Reciente-
mente el doctor Hiroshi Nakajima, Director General
de la Organizacién Mundial de la Salud, sefalé que
1998 era un afio muy especial pues hacia 50 afios
que las naciones del mundo se reunieron para
firmar el documento que creé esta Organizacion. Al
responsabilizarse de mejorar la salud de los pue-
blos del mundo, los Estados Fundadores también
afirmaron lanecesidad de poner atenciéonalasalud
de las mujeres, de los nifios y, en particular, de las
madres. Por lo que se considerd apropiado que el
Tema de este ano para el Dia Mundial de la Salud,
fuera el de la “Maternidad Segura”.® Por nuestra
parte sentimos que era oportuno discutir la pree-
clampsia-eclampsia por tratarse de un problema
médico diferido ya que no ha recibido atencion
suficiente por las razones que se indican a conti-
nuacion.

Etiologia

El analisis estadistico de la eclampsia en nues-
tro medio ha sido dificil debido a: 1. El registro
inadecuado de casos en la mayoria de departa-
mentos de obstetricia; 2. Diferencias de criterio
diagnéstico entre hospitales; 3. Informacién incom-
pleta y 4. Falta de uniformidad en los tratamientos
utilizados. Sin embargo, es incuestionable que el
numero de casos con toxemia ha aumentado en los
ultimos anos. Ello puede deberse no sélo a un
incremento poblacional, sino también a que el
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problema esta mas presente en la conciencia del
médico propiciandose asi un mayor numero de
internamientos. Con esto, el punto crucial es el
grado de enfermedad con que llega la paciente ya
que por lo mismo es dificil determinar hasta donde
es reversible. No obstante, queda la impresion que
el indice de morbilidad no ha mejorado y que no
existe un consenso en cuanto a medidas de pre-
vencion, deteccion temprana y tratamiento oportu-
no. Dicho problema se ve reforzado por el desco-
nocimiento de su etiologia.

Las causas propuestas o cuando menos las que
apuntan como generadores de la toxemia gravidi-
ca son basicamente tres: 1. Vasoespasmo provo-
cado por sensibilidad anormal del musculo liso
vascular a sustancias presoras; 2. Reaccién inmu-
nolégica anormal de origen materno y 3. Desequi-
librio en la produccion de prostaglandinas vaso-
activas (tromboxano A2 y prostaciclina), que pro-
vocan vasoconstriccion arterial y activacion de
plaquetas.* Se ha visto que en la posicién decubito
supino, el utero y el producto comprimen la aorta
abdominal asi como la vena cava, disminuyéndose
el riego sanguineo efectivo y el filtrado glomerular,
en consecuencia hay incremento en la formacion
de péptidos vasoactivos como la angiotensina Il e
hipertensién arterial.® El hallazgo de sustancias
natriuréticas o excretoras de sodio en el humano
asi como el hecho clinico frecuente de que las
mujeres con hipertension arterial asociada a em-
barazo tienen sodio plasmatico bajo o en limites
inferiores normales, nos llevé a pensar que en la
condicion de toxemia deberia existir un mecanis-
mo para contrarrestar la hipertensién, producién-
dose sustancias con actividad natriurético. Por ello
procedimos a efectuar la medicién del factor OLF
(sustancia inmunoreactiva con ouabaina) y del
péptido natriurético auricular o ANP en plasma,
orina y liquido amniético de embarazadas norma-
lesy con hipertension, en los diversos trimestres de
gestacion.5” OLF se encontrd sensiblemente ele-
vado en los casos con hipertension gestacional,
particularmente enliquido amnidtico. En constraste,
ANP no exhibio diferencias significativas en ningu-
no de los trimestres de gestacion con o sin hiper-
tensién arterial asociada.

Actualmente se da ponderacion capital a la
dinamica de flujos, por lo que en el Hospital Juarez
de México se esta trabajando sobre modelos arti-
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ficiales que semejen a la circulacion tenida por el
utero que permitan reconocer elementos de cho-
que potencialmente activadores de elementos con
vasoactividad.

Prevencion y terapéutica

Referirse a la prevencion y al tratamiento de la
hipertensién gestacional (HG) viéndolo desde un
punto simplista, seria decir lo siguiente: control de
la natalidad, alimentacion adecuada, reposo, solu-
ciones, sulfato de magnesio, barbituricos, hipoten-
sores y tratamiento especifico para las complica-
ciones. Sin embargo, por lo referido en la
fisiopatologia esto no es tan facil. Primeramente se
refieren a algunos datos estadisticos de la Organi-
zacion Mundial de la Salud (OMS), del Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS) y datos propios
de una Unidad de Cuidados Intensivos especializa-
da en Gineco/Obstetricia (UCIHG02).8°

En 1996 se dijo que cada minuto muere en el
mundo una mujer por complicaciones de la gesta-
cion, 100 mujeres se complican por la misma;
trescientas de ellas se embarazan no deseando al
producto y doscientas de ellas se infectan por
transmisién sexual. La mortalidad en paises en-
vias de desarrollo es 18 veces mayor que en los
paises desarrollados; al parecer esto se presenta
en 2% en estos ultimos y 98% en los primeros.°

En el IMSS en una década que comprende los
afnos de 1987 a 1996 murieron 1,033 mujeres por
HG lo que representa 36% de las muertes totales
por problemas de la gestacion, con una tasa de
29.9 x 100 mil nacidos vivos. En estas enfermas el
numero mayor de muertes ocurrio en las afiosas y
en las adultas jovenes con 50% para cada grupo,
sin embargo en las mas jovenes (adolescentes), la
mortalidad fue menor; 42% de estas mujeres te-
nian un embarazo de término; 40.8% eran muertes
previsibles y 34.2% habian estado bajo control
prenatal con cuatro a cinco consultas. Lo anterior
nos debe hacer reflexionar, ya que un gran numero
de mujeres muere en nuestro pais. Por ejemplo: Si
pensamos que el indice de natalidad es de 1.5%
por cada millon de habitantes hay al afio 1 millén
500 mil nacimientos; de éstos 8% o mas se compli-
can con HG (120 mil embarazos); la mortalidad
puede variar de 2.5% hasta 8%; tomando 3% como
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promedio, podemos calcular que mueren 3600
mujeres al afio; sin mencionar las muertes fetales y
los fetos con dafio cerebral, estos ultimos seran un
problema a largo plazo para la sociedad." Por otra
parte la mujer con HG grave (pre/eclampsia grave-
eclampsia) deber ser manejada como paciente cri-
tica, entendiendo como enfermo critico aquel que
presente insuficiencia aguda en uno o mas érganos
vitales que lo pueden llevar a la muerte.

4 N\
Cuadro I. Evaluacion clinica de la toxemia
gravidica en la Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital de Ginecoobstetricia Num. 2, IMSS
(1973-1985)

. 5000 ingresos

. 1800 (36%) hipertension gestacional
. 1188 (66%) preeclampsia severa

. 612 (34%) eclampsia

Mortalidad 135 pacientes (7.5%)

© O O0To

Durante 13 afios a la Unidad de Cuidados Inten-
sivos del Hospital de Gineco-obstetricia Num. 2 del
Centro Médico Nacional del IMSS (UGICOZ2)ingre-
saron 5 mil pacientes, de estas 36% fueron por HG
(1800 pacientes) 66% fueron por Preeclampsia y
34% por eclampsia, de ellas murieron 7.5% (135
pacientes); todas tuvieron mas de cuatro fallas
agudas de o6rganos vitales (cuadro I); las mas
importantes fueron: la metabdlico-nutricia, la cere-
braly lainestabilidad hemodinamica. Estas fallas o
insuficiencias se presentaron en mayor numero
que en el enfermo critico (hombres o mujeres) con
otra patologia (cuadro Il). Con todos estos antece-
dentes para poder efectuar medidas preventivas y
curativas, no solo se deben de tomar en cuenta las
publicaciones en las que se informa de que tal o
cual medida terapéutica es mejor, ya que el por-
centaje de mortalidad esta se refiere desde 0 hasta
20% o mas. Por lo anterior, hay que entender que
este es un padecimiento multifactorial en el que
existen cambios vasculohemodinamicos, en los
que participan mediadores de la inflamacién
humorales y celulares a lo que se agregan carac-
teristicas propias del estado gravidico de la mujer,
(antecedentes, edad, nutricion previa, enfermedad
previa, edad del embarazo), que por lo tanto debe
ser tratado en forma multidisciplinaria.
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4 N\
Cuadro ll. Frecuencia de falla organica
observada en pacientes con hipertension
gestacional
Alteracion Hipertension Estado critico

gestacional % %
Metabdlica 80 10
Cerebral 40 14
Hemodinamica 34 23
Hematoldgica 29.2 7
Pulmonar 6.6 14
Digestivo 6 17
Renal 4 14

\\§ J

Desde el punto de vista de prevencién, del
estudio del IMSS podemos concluir lo siguiente: se
debe mejorar el control de la natalidad sobre todo
en las mujeres afosas, efectuar cursos de actuali-
zacion en esta patologia entre los médicos genera-
les y familiares para mejorar el control prenatal de
estas enfermas, sobre todo en el ultimo trimestre
del embarazo y no en los dos primeros que es
cuando el padecimiento es subclinico; que la dieta
hiposdédica no muestra, desde el punto de vista
estadistico, ninguna mejoria en la presencia o el
control de este padecimiento, lo mismo que el uso
del aceite de pescado, esteroides, minidosis de
aspirina y antioxidantes, como la vitamina E. El
mejor tratamiento preventivo para el embarazo y
las formas leves de HG es el reposo, una ingesta
balanceada en aporte calérico, sodio, proteinas,
grasas e hidratos de carbono y se pueden agregar,
en ocasiones, dosis bajas de fenobarbital o un
hipotensor vasodilatador como la hidralacina.'?'4

En las formas graves, el tratamiento de prefe-
rencia se debe de haceren unaunidad de cuidados
intensivos especiales y se divide en general y
especifica. El primero es el que se va a efectuar
posterior a una muy buena historia clinica a los
datos de laboratorio y gabinete que se obtienen al
ingreso a estas unidades (biometria hematica com-
pleta, pruebas de coagulacion TT; TPT; TP, deter-
minacion de plaquetas, fibrindégeno, lisis de
euglobulina, prueba de la protamina y etanol),
electrolitos, glucosa, urea, creatinina, proteinas,
osmolaridad sérica y urinaria, electrolitos en orina),
colocacion de catéter central o de flotacion, sonda
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de Foley, calculo de pruebas de funcién renal y de
las pruebas hemodinamicas, con estos estudios se
determinan las condiciones de la enferma y sus
organos.’ Posteriormente se inicia el paso de
soluciones cristaloides para mantener volemia y
diuresis adecuadas (PVC de 6 a 8 cm de agua y
diuresis entre 30 y 40 ml por hora de orina); si la
paciente presentd convulsiones se agrega sulfato
de magnesio iniciando con un bolo de 4 gs por via
endovenosa y posteriormente un gramo 1.V cada
hora no pasando de 12 a 16 gramos en 24 horas.
En ocasiones, con el simple paso de la solucion
cristaloide y la sedacién se mejora la volemia,
bajan las cifras tensionales y ceden las convulsio-
nes. Esto es suficiente para determinar la solucién
obstétrica del embarazo de acuerdo a la edad fetal,
sihay o notrabajo de parto. Silas cifras tensionales
no se controlan se pueden utilizar hipotensores del
tipo de la hidralacina en forma parenteral, labetalol,
nifedipina sublingual, diazoxido o nitroprusiato de
sodio pero siempre que se utilicen estos medica-
mentos se debe conocer perfectamente la farma-
cologia de ellos." Si los datos del laboratorio nos
demuestran que existe disfuncién de un érgano o
sistema se dara el tratamiento especifico para ello,
por ejemplo, se debera corregir la acidosis
metabdlica con bicarbonato de sodio; las alteracio-
nes de la coagulacion con concentrados pla-
quetarios, paquete globular, plasma fresco conge-
lado, crioprecipitados y antiagregantes plaquetarios.
Si existe falla de bomba se debera digitalizar a la
pacientey si hay insuficiencia respiratoria se puede
tratar con nebulizadortérmicoollegaralaintubacién
con ventilacion asistida. Es decir, el tratamiento
puede ser desde muy simple y practico hasta
complicado y sofisticado.®

Para solo referirnos a un punto especial de lo
complejo que puede ser el tratamiento nos enfoca-
remos solamente al uso de soluciones; cuando
usar cristaloides y cuando coloides. En la enferma
con HG hay disminucion del gasto cardiaco, au-
mento de las resistencias periféricas e hipovolemia
lo que provoca hipoperfusién tisular con activacion
de los mediadores humorales y celulares de la
inflamacién a nivel de la microcirculacion lo que
agrega a la pérdida de proteinas por la orina y
escape de las mismas al intersticio o que altera la
ley de Starling en la cual participan en forma
importante la presién coloidosmotica (PCO) intra-
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vascular, intersticial, la presion hidrostatica intra-
vascular e intersticial. En 1974 Morrisetti y Weil
demostraron la importancia de medir esta presion
por medio de un oncémetro o por medio de la
férmula de Landis-Pappenheimer.”” En 1981 de-
terminamos el valor normal de la PCO en mujeres
no embarazadas por medio del oncémetro de Weil
y por la férmula antes referida su valor fue de 26.8
+1.71torr ®cuadro lll. En otro estudio en pacientes
graves, la determinamos tanto en hombres como
en mujeres y encontramos que cuando esta pre-
sion era<de 15.5torr 60% de los pacientes morian
y cuando era < de 11 torr 100% moria con mas de
cuatro fallas de érganos vitales. La especificidad y
sensibilidad de la PCO con estos valores llega a
100%"° cuadro IV. En 1997 el valor que determina-
mos de PCO en 100 mujeres con embarazo normal
fue de 22.4 1+ 0.54 torr y concluimos que se debe al
aumento del volumen circulante. Sin embargo, en
las puérperas descendié a 15.4 + 2.1 torr; aclaran-
do que esta determinacion se efectué en las mis-
mas enfermas a las que se les determiné la PCO
durante su embarazo y que a las 48 horas se elevo
a valores normales.? Esta determinacion se efec-
tuo en 137 pacientes con HG (preeclampticas
graves y eclampticas), su valor en las que sobrevi-
vieron (132 pacientes)fue de 13.7 £ 3.6 torry en las
5 que murieron fue de 1 1.6 £ 2.2 torr. De lo anterior
podemos concluir que es necesario determinar
proteinas totales en las pacientes con HG para
calcular la PCO con la formula de Landis
Pappenheimery si se obtiene un valorde PCO <de
17 torr iniciar el uso de soluciones coloides para
evitar la fuga capilar y que no exista mayor dafo en
la microcirculacion de todos los 6rganos de la
economia de la paciente.?!

Cuadro lll. Atencion de las formas graves
de toxemia gravidica

a. Hidratacion
b. Evaluacion de presion caloidosmatica
(calculada por oncometria)*

*Férmula 1 de Lands-Pappenheimer: 2.1 (PT) + 0.16
(PT)2 + 0.009 (PT)3 - 2.04.
(valor normal en mujeres = 26.8 + 1.71 Torr) Ver texto

- J
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Cuadro IV. Especificidad y sensibilidad del
indice de gravedad (PCC)

a. <15.5 Torr: 60% de mortalidad
b. <11. 0 Torr: 100% de mortalidad

Patogenia

Enlabusqueda de larespuesta sobre la etiologia
de sindrome de preeclampsia-eclampsia los inves-
tigadores han concentrado sus esfuerzos ultima-
mente en siete areas de estudio y de posibilidades;
1) el campo de la genética, 2) el area de lainmuno-
logia especifica de la tolerancia del aloinjerto fetal,
3) las acciones de los radicales libres en general y
la de los perdxidos grasos en particular, 4) la
disfuncion seguida de dafio de los endotelios vas-
culares, 5) la participacion de los factores de la
coagulacion y la familia de prostanoides, 6) la
discronia de la diferenciacion/invasion del
citotrofoblasto en la conexion con las arteriolas
espirales maternas, 7) la disfuncion multifactorial
de la interfase feto-materna propiamente dicha.
Las primeras seis lineas de investigacion cuentan
con multiples publicacionesy son de programacion
y realizacion relativamente faciles ya que siguen el
enfoque reduccionista. La séptima posibilidad cuen-
ta con mucho menos estudiosos y despierta auto-
maticamente un sentimiento de escepticismo ya
que se requiere de un enfoque holistico y de un
conocimiento extenso de las nuevas ciencias y
técnicas de estudio de los procesos complejos que
no pueden administrar los métodos reduccionistas
que dominan la ciencia contemporanea.

En esta ocasion abordaremos sélo la sexta area
de posibilidades etiolégicas (deficiente conexion
trofoblasto-arteriolas espirales) como un comenta-
rio al Articulo de Lim K-H. et al, quien complementa
sus informes previos con los hallazgos sobre las
proteinas especificas, que marcan la transicion de
un citotrofoblasto a un fenotipo invasor (al-integrina,
metaloproteina-9, HLA-Gy sus respectivos mRNA),
que se encuentran significativamente disminuidas
en medios de cultivo en casos de preeclampsia-
eclampsia, en comparacion con trofoblastos de
placentas de embarazos normales.??2°
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Preeclampsia-eclampsia

El primer problema que surge radica en que la
deficiente conexidn/penetracion del citotrofoblasto
en las arteriolas espirales maternas no parece ser
exclusivo de las placentas con preeclampsia, se
observa también en casos de retraso del creci-
miento fetal que han cursado sin cuadro clinico de
preeclampsia y que junto a arteriolas con poca
invasion trofoblastica, en los casos con preeclamp-
sia, se pueden observar otras arteriolas con una
penetracion aparentemente suficiente. Es decir
que no todas las conexiones son defectuosas en
los casos con cuadro clinico de preeclampsia ni
todas las conexiones deficientes producen el cua-
dro de preeclampsia. Tendriamos que caer en un
asunto cuantitativo y semicualitativo, ¢cuantas
conexiones incompletas se requieren para crear
un ambiente patogénico con expresion clinica?
¢ Qué tipo de conexion incompleta conduce a pre-
eclampsia y cual a restriccion del crecimiento fe-
tal?. Las respuestas mas probables tendrian que
adoptar una mentalidad multifactorial. El grupo de
Lim K-H & Zhou, Y. y demas colaboradores, clara-
mente conscientes de las enormes dificultades en
la interpretacion de esta clase de estudios comen-
tan con toda sinceridad ....... “La pregunta intere-
sante que persiste es si esa incapacidad de las
células del trofoblasto para diferenciarse e invadir
resulta la causa primaria de la enfermedad o es un
cambio secundario dentro de la patogenia....” Asi

Sindrome pre-eclimptico Leve o Modersdo = NO MUERTE MATERNA O PERINATAL
Sindrome Severo + Eclamosia + Comolicaciones =S MUERTE M v PN

FACTORES DE RETRASO @ PUNTOS DEL RETRASO

FACTORES SOCIO Etapa |
ECONOMICOS Y el DECISION DE BUSCAR

CULTURALES \ ATENCION

i
\\ Etapa Il
pa

"fgf ;:%]UDR;S; A | DEFINIR Y LLEGAR A
LA UNIDAD MEDICA

Etapa 1l
cnlflTJEA:CI;gNM RECIBIR ATENCION Y
TRATAMIENTO
CORRECTOS
L—

Figura 1. Causas de la eclampsia y de muerte materna/
prenatal.
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pues, parece mas probable que los defectos
placentarios que se presentan en la preeclampsia
son las consecuencias cuesta abajo de la
patogénesis del padecimiento. Siesteresulta serel
caso, entonces la mejor comprension de la asocia-
cion entre la preeclampsia y la reducida capacidad
del citotrofoblasto para diferenciarse e invadir ne-
cesita un mejor andlisis e interpretacion de los
sucesos que tienen lugar en la corriente cuesta
arriba de la patologia placentaria. Estas limitacio-
nes y problemas que surgen al tener que dar una
interpretacion logica a los hallazgos en la busque-
dade la etiologia de la preeclampsia-eclampsia los
recordaremos solamente esquematizandolos enla
figura 1. Ahora bien, independientemente de la
falta de claridad en la etiopatogenia del sindrome
de preeclampsia-eclampsia, lo que es un hecho
comprobado es que este padecimiento tiene gra-
dos, etapas y variantes que no necesariamente
resultan razones de morbimortalidad materna y
perinatal. Es decir, las manifestaciones iniciales y
frecuentemente leves de este sindrome no son
causa de muerte materna o perinatal. Para que
esta patologia sea responsable de una muerte
materna o perinatal se necesita que llegue a gra-
dos y etapas avanzadas o que adopte variantes de
alta peligrosidad y es en este renglon donde si se
han podido identificar las causas mas frecuentes
que pertenecen a otro orden o categoria de razo-
nes, pero que no por eso pueden dejar de ser
sefialadas cuando se analiza la evolucion integral
de una patologia (Figura 2).

’ los consecuentes y los antecedentes
pueden establecer sus propias
relaciones

LN I

Todo efecto tiene
una o varias
consecuencias,

- B

proceso circular de
amplificacion.

La mayoria de los hallaz-
gos en la etio-patogénia del
sindrome de preeclampsia
terminan siendo conse -
cuencias de un conflicto
multifactorial en la inter-
face feto-materna.

El problema es si el
efecto o sus conse-
cuencias se revierten
en la causa o en sus
antecedentes

Figura 2. Causas y efectos en un sistema complejo, v.gr,
toxemia gravidica
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Resolucion obstétrica

La interrupcion del embarazo persiste como el
Unico tratamiento definitivo de la preeclampsia-
eclampsia. Por lo mismo, la interrupcién de la
gestacién se considera siempre en cualquier em-
barazo de término que curse con enfermedad
hipertensiva de cualquier severidad. En casos de
embarazos pretérmino, la interrupcion de la gesta-
cion se plantea siempre como una opcién en pa-
cientes graves. Debe tenerse presente que, en
general, el parto es preferible a la cesarea aun en
pacientes con manifestaciones de enfermedad
severa. En gestantes de término que presentan un
cervix desfavorable pero que tienen hipertension
arterial moderada, proteinuria minima y sin com-
promiso fetal, el nacimiento puede posponerse
unos dias en un esfuerzo por lograr un cuello
uterino maduro; es decir, blando, corto y con orificio
interno permeable a uno o dos dedos (lo que lo
hace favorable para una induccién de parto). De
cualquier manera, no es conveniente permitir que
en mujeres portadoras de preeclampsia el embara-
zo se prolongue por mas de 40 semanas. La
interrupcion del embarazo se debe considerar en
mujeres con toxemia severa desde la semana 31 a
32 de la gestacion.

En algunos casos los signos y sintomas mejo-
ran con reposo y administracion de medicamentos
como el sulfato de magnesio en combinacién con
agentes antihipertensores como laapresolina. Siel
embarazo es de 32 semanas o menor, el tratamien-
to y la observacion son adecuados, pero si la
gravedad persiste, no responde al tratamiento, o si
recurre después de unos cuantos dias, el embara-
zo se debe interrumpir. Algunas de las manifesta-
ciones de enfermedad hipertensiva severa como
oliguria acentuada, insuficiencia renal, y sindrome
de HELLP (hemdlisis, enzimas hepaticas elevadas
y plaquetas bajas), sefialan que el embarazo se
debe interrumpir independientemente de la edad
gestacional. El tratamiento conservador en muje-
res con preeclampsia severa que estan lejos del
término no se ha podido sustentar con bases
suficientes a pesar de algunos estudios realizados
en hospitales de alta especialidad. Los beneficios
para madre e hijo han sido muy discutibles. Los
intentos de manejo conservador en mujeres con
preeclampsia severa entre las 18 y 27 semanas se
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han acompanado siempre de morbilidad elevada
que comprende desprendimientos placentarios,
coagulopatias, eclampsia e insuficiencia renal.
Existe también riesgo alto de encefalopatia
hipertensivay de hemorragia intracerebral. La mor-
talidad perinatal es muy elevada (cerca del 90 %).
En casos de toxemia moderada el tratamiento
conservador si esta justificado. En estas mujeres
se vigila muy estrechamente la presion arterial asi
como la proteinuria. También se deben evaluar las
funciones renal y hepatica y la cuenta de plaquetas
ensangre. Esimportante ademas la monitorizacion
del crecimiento fetal por ultrasonido en serie. La
frecuencia de todos estos controles dependera de
la edad gestacional y de las condiciones de la
madre y del feto.

Cuando se concluye que el nacimiento es con-
veniente, se administra sulfato de magnesio para
prevenir el desencadenamiento de convulsiones.
Esto se suministra en un bolo de 4g, por via
intravenosa en un tiempo de 20 minutos, que se
sigue con unainfusién continuade 2a 3 g, porhora.
Lainfusion de sulfato de magnesio se interrumpe y
se determina el nivel de magnesio en plasma en
cualquier mujer que presente pérdida de reflejos
tendinosos, frecuencia respiratoria menor de 12
por minuto y disminucién de la excrecion urinaria
de 25 mililitros por hora. El rango terapéutico del
sulfato de magnesio se considera alrededor de 4 a
8 mg por decilitro. Cuando se sospecha una sobre-
dosis (apnea, obnubilacién), se puede revertir con
la administracion intravenosa de 1 g de gluconato
de calcio a pasar durante 2 minutos. El sulfato de
magnesio también se puede administrar por via
intramuscular. Si se registra depresion respiratoria
estaindicada la ventilacion mecanica hasta que los
niveles de magnesio en plasma se han reducido. El
magnesio es un anticonvulsivante efectivo pero no
afecta sustancialmente la presion arterial; por lo
tanto, si se requiere modificar las cifras tensionales
debe usarse medicamentos especificos.

Durante el trabajo de parto, para evitar un acci-
dente vascular cerebral, si la presiéon diastolica
excede de 110 o la sistélica de 180 mm Hg, deben
usar antihipertensivos. El mas cominmente em-
pleado es el clorhidrato de hidralazina, por via
endovenosa en un bolo de 5 a 10 mg, hasta cada
20 minutos si es necesario. También se puede
administrar en infusion continua. Otros medica-
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mentos utiles son el verapamil y la nifedipina.
Ocasionalmente, si la presion no baja, se puede
recurrir al nitroprusiato de sodio, usualmente con
monitorizacion de la presion venosa central. Ya
senalabamos que el parto es preferible sobre la
cesarea aun en pacientes con toxemia severa. En
casos especiales se puede realizar la maduracion
de cérvix con prostaglandina E2 en gel. No obstante,
en mujeres con problema severo y cérvix desfavo-
rable resulta mas conveniente efectuar una opera-
cidén cesarea en vez de unainduccion de parto dificil.
La decisién debe basarse en los datos clinicos.

Con respecto a la anestesia se puede usar la
general o la de conduccion (bloqueo) tanto para el
parto como para la cesarea. Con el bloqueo debe
recordarse que la mayor parte de las toxémicas
tiene el volumen intravascular contraido o dismi-
nuido, y por lo mismo, existe predisposicion a la
hipotension. Sin embargo, en varios estudios se ha
encontrado que las preeclampticas que reciben
anestesia epidural no constituyen un riesgo mayor
de hipotensiones que las gestantes normotensas.
Se ha reportado también una mejoria en la circula-
cion placentaria intervellosa con bloqueo epidural
en mujeres hipertensas. Por otra parte, la aneste-
sia general tiene el riesgo de elevaciones de la
presion arterial durante la induccién y la recupera-
cion anestésica que puede significar peligro en
mujeres hipertensas. Esto se puede manejar me-
diante control continuo de las cifras tensionales asi
como la administracion de farmacos como
nitrogicerina, apresolina o labetalol.

Interrupcién del embarazo. Antes de intentar la
interrupcion del embarazo se debe propiciar la
mejoria de la toxemia, su compensacion o su
estabilizacion. Si no existe trabajo de parto y la
paciente esta muy excitada o se repiten las crisis
convulsivas a pesar de haber administrado sufi-
ciente sedante (dos dosis de fenobarbital), se apli-
ca una tercera dosis o se inicia el sulfato de
magnesio a dosis de 4g, diluido porviaendovenosa
muy lenta. Posteriormente se aplican 2g, de sulfato
de magnesio cada 2 horas segun el nivel de seda-
cion, la diuresis y la frecuencia respiratoria. Si
existe trabajo de parto la sedacion se complementa
con 50mg, de meperidina diluida porviaendovenosa
lenta. Sila TA diastdlica persiste por arriba de 115
mm Hg, se aplica una ampolleta de reserpina
intravenosa, lentamente, cada 4 horas y se valora
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cuidadosamente cada dosis. Si no se dispone de
reserpina, se emplean 20 a 30 mg de isoxuprina en
250 ml de solucién glucosada a 5% en goteo
intravenoso controlado segun dosis respuesta. Si
se consigue un nivel satisfactorio de sedacion, se
suspendenlas convulsiones, desaparece la excita-
cion motora, se estabiliza la TA diastdlica alrededor
de 110 mm Hg; si la diuresis es mayor de 30 ml por
hora, las pruebas de laboratorio son satisfactorias,
se procede a la interrupcién del embarazo. Si el
nacimiento del feto viable no se estima posible por
viavaginal enun plazo de seisa 12 horas, se valora
la realizacion de una cesarea entre seis y ocho
horas después de la ultima crisis convulsiva. En
resumen, los criterios para la interrupcion del em-
barazo se basan en la edad y en la condicion del
feto. Pueden sintetizarse de la siguiente manera: 1.
Edad fetal; 2. Embarazo mayor de 35 semanas:
parto o cesarea segun condiciones obstétricas; 3.
Embarazo de 31 a 35 semanas: individualizar
riesgos para continuar o interrumpor la gestacion;
5. Embarazo menor de 31 semanas: intentar con-
tinuar la gestacion bajo monitoreo confiable.

Condicion fetal: 1. Feto vivo, viable, con trabajo
de parto: individualizar riesgos y elegir via segun
pronostico de eutocia proxima; 2. Feto vivo, viable,
sintrabajo de parto: operacién cesarea; 3. Feto vivo,
no viable, con trabajo de parto: conducta expectan-
te, procurando la expulsién vaginal; 4. Feto vivo, no
viable, sin trabajo de parto: valorar la conveniencia
de cesarea para fetos de mas de 800 gramos de
peso; 5. Feto muerto: conducta expectante.

Conclusiones

Eledema, la proteinuriay la hipertension arterial
(>140/90 mm/Hg) constituyen la triada sintomatica
que caracteriza la toxemia gravidica, de relativo
facil control en cuanto la paciente asume el decu-
bito lateral izquierdo y cuando se restituyen liqui-
dos como vehiculo para contrarrestar disminucion
de volumen. Las dificultades de manejo surgen por
desconocimiento de la etiologia. Destaca la apari-
cion de glomerulo endoteliosis (glomerulonefritis)
que desaparece al concluirse el estado gestacional.
Aunque el objetivo es llevar el embarazo a término
esto frecuentemente es dificil porque el tratamien-
to sigue siendo empirico. La prevencién requiere
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que el médico sea capaz de advertir cambios
sutiles (coagulacion, electrolitos séricos, funcion
hepatica) pues con frecuencia se desconoce el
curso que puede tener la toxemia gravidica. Es de
interés que este trastorno (toxemia) sea mas co-
mun en paises del tercer mundo, lo que haria
pensar en factores nutricios o de limitaciones en la
capacidad (continente) gestacional. El estudio e
investigacion de la toxemia gravidica se ha diferido
en nuestro medio tal vez por su facil resolucion al
terminarse el embarazo o por el énfasis puesto a
politicas de poblacion. Pero no debe perderse de
vista que los resultados de investigacion en esta
area ayudarian a fortalecer no solo politicas pobla-
cionales sino ademas implementar técnicas o pro-
ducir mejores farmacos para la atencién de la
hipertensién arterial esencial ademas de la
gestacional.
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